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Magnésio na Medicina de Emergéncia

José de Felippe Junior

O valor normal do magnésio gira ao redor de 1,4 a 2,5mEq/l, sendo mantido nesta faixa por um mecanismo muito sensivel de
controle . Um adulto normal pesando 70 kg contém de 21 a 28 g ( aproximadamente 2.000 mEq ) de magnésio , dos quais metade se
encontra nos ossos e metade nos demais tecidos , principalmente no figado e musculo estriado . O magnésio € o quarto cation mais
abundante do organismo e o segundo do intracelular . Existe a mesma relagdo entre as concentragées intracelulares do K+ e Na+ (
cations monovalentes ) e entre o Mg++ e o Ca++ ( cations divalentes ) .

A dieta normal fornece 25 mEq de magnésio , e os principais alimentos que o contém sdo os vegetais verdes . Em condicGes de
caréncias de magnésio, os mecanismos renais conseguem restringir a perda urinaria do elemento para apenas 1 mEq por dia .

O magnésio é um ativador de varios sistemas enzimaticos criticos para o metabolismo celular , incluindo aqueles que tomam
parte nas reacOes de sintese do ATP . Ele é requerido como cofator na fosforilagdo oxidativa , estd envolvido na sintese protéica ( RNA
mensageiro e ribosomas ) e contribui na estrutura macromolecular do DNA, RNA e ribossomas. A enzima NA+ - K+ - ATPase, a qual
mantém a concentracdo de potéssio alta e a de sddio baixa no intracelular, também ¢é ativada pelo magnésio.

Hipermagnesemia (magnésio superior a 2,5mEq/I)

A hipermagnesemia foi primeiramente notada quando o sulfato de magnésio era muito usado como anticonvulsivante ou
anestésico. Atualmente ela ocorre, quase que exclusivamente, em pacientes com insuficiéncia renal, particularmente quando tratada com
sais de magnésio ou misturas de antiacidos.

A hipermagnesemia produz hipoexcitabilidade neuro-muscular, levando mesmo a bloquear a transmissdo neuromuscular de uma
maneira semelhante ao curare (inibicdo pré-sinaptica da liberagdo de acetilcolina). Tal efeito € antogonizado pelo calcio ou fisostigmina. Os
sinais e os sintomas da hipermagnesemia, de acordo com a concentragdo sérica, estdo enumerados no Quadro 1, e as causas e
mecanismo de produgdo no Quadro 2
As vezes a diminuicdo inexplicada do anion gap € indicagdo de uma hipermagnesemia ndo suspeitada.

Tratamento. E conveniente lembrar que ndo existe perigo imediato se os reflexos tendinosos profundos ainda estdo presentes. Na
insuficiéncia respiratéria severa e disturbios de condugdo do coragdo, o tratamento consiste no suporte ventilatério e na administragdo
intravenosa de 2,5 a 5mEq de calcio (antagonista farmacolégico do magnésio) e de glicose com insulina (produz influxo de magnésio para
dentro das células).

A fisostigmina e o calcio revertem o efeito “curarizante” da hipermagnesemia, e o pentametilenotetrazol (“Cardiazo
central reverte os efeitos sobre o sistema nervoso central (letargia, rebaixamento do nivel de consciéncia etc. ).

A hemodidlise é o tratamento mais efetivo, produzindo resultados reais em 4 a 6h. No periodo neonatal pode-se usar a
exsanguineo transfusao.
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Qudadro 1 Sinais e sintomas da hipermagnesemia de acordo com a concentragdo sérica

A. De 3 a 5mEg/I

Tendéncia a hipotensédo arterial, vasodilatagdo periférica, rubor facial, sensag@o de calor, sede, nduseas e vomitos.
B. De 5 a 7mEqg/l

Sonoléncia, letargia, disartria, sedagéo
C. De 7 a10mEg/l

Hiporreflexia profunda, fraqueza muscular, paralisia de musculo esquelético (exceto o diafragma), paralisia do musculo adutor da
corda vocal, paralisia de alguns musculos faciais, paralisia de musculo liso com dificuldade de micgdo. Confusdo mental, pupilas
dilatadas com pobre reagéo a luz

Eletrocardiograma: prolongamento do intervalo PR, alargamento do QRS e aumento da altura da onda T

D. De 10 a 15mEg/I
Depressdo do centro respiratério com periodo de apnéia cada vez mais longos, paralisia muscular, coma e hipotensdo refrataria.
Eletrocardiograma: prolongamento do intervalo PR e QT, distlrbio de condugédo intraventricular, bradicardia sinusal, bloqueio A-V
parcial ou completo, aumento da sensibilidade a estimulo vagal

E. De 15 a 20mEq/I

Coma, apnéia, parada cardiaca

Quadro 2 Causas e mecanismos de produgdo da hipermagnesemia

A. Diminuigdo do filtrado glomerular
Insuficiéncia renal funcional ou organica

B. Sobrecarga exdgena de magnésio
Antiacidos

Laxantes
Enema de sulfato de magnésio
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Tratamento da eclampsia (mae e recém-nascido)
Hemodialise
Irrigag@o da pelve renal com solugdo contendo magnésio

C. Sobrecarga endégena de magnésio

Catabolismo celular
Cetoacidose diabética
Asfixia do recém-nascido
Hibernagao

D. Diminuicdo da excregao renal

Hipotireoidismo

Deficiéncia de mineralocorticoide
Hiperparatireoidismo

Hipercalcemia hipocalcilrica familiar

Hipomagnesemia (magnésio inferior a 1,4mEq/I)

A determinagdo sérica do magnésio ndo se correlaciona com a reserva corporal total do elemento, podendo ocorrer
hipomagnesemia, quando o contetdo celular do cation € normal, ou deplegdo celular sem a queda dos valores séricos. Se o quadro
clinico for sugestivo do distlurbio e o valor do magnésio no soro normal, necessitamos da medida do conteldo eritrocitério e a excregao
urinaria de 24h do elemento.

As causas e os mecanismos de produgdo da hipomagnesemia séo mostrados no Quadro 3.

Na cetoacidose diabética, grandes quantidades de magnésio sdo perdidas na urina na fase de polilria e acidose. A concentragédo
do Mg++ segue habitualmente o mesmo padrdo do K+: encontra-se usualmente elevada antes do tratamento (pode chegar a 9,3
mEq/I) e cai rapidamente durante a insulino-terapia e hidratagdo (pode chegar a niveis de até 0,5mEg/I).

No alcoolismo é frequente o aparecimento de hipomagnesemia, na presenga ou auséncia de cirrose ou delirium tremens. O alcool
favorece a excregdo renal de magnésio, sdo freqlientes as perdas gastrintestinais por vomitos e diarréia e alguns alcodlatras apresentam
perda renal e intestinal do elemento pelo hiperaldosteronismo secundario (cirrose).

Quando um paciente toma diuréticos, costumamos prescrever suplementos de K+, porém nos esquecemos do Mg++. Muitas
arritmias induzidas pelo digitalico e com K+ sérico normal sdo provocadas pelo déficit de Mg++.

No hiperparatireoidismo e na moléstia osteolitica maligna, encontramos a associagdo de hipercalcemia e hipomagnesemia. Alguns
destes pacientes apresentam reflexos hiperativos, tremores e convulsdes, que sdo abolidas com a administragdo do sulfato de magnésio.

ManifestagGes clinicas. A sintomatologia costuma aparecer com concentragdes séricas inferiores a 1mEqg/I, porém muitos
pacientes sdo assintomaticos mesmo nesses niveis tdo baixos.

A hipomagnesemia leva a hiperexcitabilidade neuromuscular, as vezes acompanhada de distirbios do comportamento. Digno de
nota € o aparecimento de tetania clinicamente impossivel de distinguir daquela causada pela hipocalcemia, exceto que ela somente
reverte ao normal com a administragdo de magnésio. E também frequente o aparecimento de convulsGes generalizadas ou focais, ataxia,
vertigem, fraqueza muscular, tremores, depressédo, irritabilidade e comportamento psicético. Todos esses disturbios sdo revertidos com a
administragdo do elemento em falta. Os sinais e sintomas da hipomagnesemia sdo mostrados no Quadro 4.

A deplegdo de magnésio aumenta a perda renal de potédssio, a enzima Na++-K+ -ATPase, a qual depende do magnésio, é inibida
pelos digitalicos e a deplegdo de magnésio aumenta a concentragdo de digoxina no miocardio. Assim, a hipomagnesemia e os digitalicos
possuem efeitos aditivos, provocando a perda de potéssio do musculo cardiaco e, como resultado, ela pode precipitar arritmias cardiacas,
particularmente nos individuos digitalizados. Essas arritmias caracterizam-se pela refratariedade parcial ou total ao tratamento usual,
respondendo, entretanto, a administragdo de magnésio. Alguns autores ndo acreditam que a hipomagnesemia possa provocar arritmias
no paciente digitalizado.

As alteragbes eletrocardiograficas, quais sejam, depressdo do segmento ST com achatamento ou inversdo da onda T, também
sdo reversiveis com a administragdo do cation.

A hipomagnesemia constitui-se em fator de risco para a aterosclerose e retinopatia diabética. Existem dados que suportam a
hipotese de que a deficiéncia de magnésio estd associada com a morte subita na moléstia isquémica do coragdo por produzir espasmo de
coronaria. A hipomagnesemia induz a supressdo da glandula paratiredide, com consequente diminuicdo dos niveis circulantes de PTH.

Tratamento. O magnésio esta indicado quando o quadro clinico sugestivo foi confirmado por exame laboratorial ou quando uma
tetania com pH normal ndo respondeu a administragdo de calcio.

A tetania, convulsdo generalizada e sindromes relacionadas podem ser tratadas por via intravenosa com 4ml de sulfato de
magnésio a 50% (16mEq) diluidos em 100ml e infundidos em 10min. Outra maneira é a administragdo de 20ml de sulfato de magnésio a
10% a uma velocidade de 2ml/min. Nas situacdes menos urgentes, podemos usar 0,5mEqg/Kg/24 h e, subsequentemente, 0,2 a 0,3
mEqg/Kg/dia, dependendo da resposta clinica (1 comp. De Sulfato de Magnésio a 10% = 10ml = 8mEq).

Nas hipomagnesemias por perda intestinal ou renal sdo necessarias quantidades da ordem de 30-40 mEg/dia ou mais para se
obter resultado terapéutico.

Nas cetoacidose diabética, a adigdo de 2,5mEq de sulfato de magnésio por litro de solugdo previne o déficit do elemento. A adigdo
de magnésio na alimentagdo parenteral na dose de 0,04mEq/Kg/24h ja é suficiente para manter os niveis séricos do cation. Alguns
autores preconizam 0,25mg/Kg/24h.

O efeito colateral mais temivel do magnésio intravenoso € a depressdo respiratdria, a qual acontece com niveis séricos de 10-15
mEq/1L. E importante ressaltar que, antes da depressdo respiratoria, ocorre perda dos reflexos tendinosos.

O sulfato de magnésio intravenoso é empregado no tratamento da toxemia gravidica para controlar as convulsdes,
conseguindo-se um 6timo efeito sedativo com concentracdes séricas de 4 a 7mEq/L. A injecdo intravenosa de 2g do sal (20ml da solugdo
a 10%) eleva os niveis séricos do normal até 4mEg/I em minutos, caindo para 1mEg/I apds 1 a 2h na auséncia de insuficiéncia renal.

As hipomagnesemias de grau moderado ndo necessitam de tratamento.

Quadro 3 - Causas e mecanismos da hipomagnesemia

A. Redistribuigdo compartimental

1. Glicose e aminoacidos intravenosos
Realimentagao de desnutrido
Corregdo da acidose em insuficiéncia renal
Cetoacidose diabética tratada
Pancreatite aguda
Pds-paratireoidectomia
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B. Perda gastrintestinal
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Diarréia - Vomito

Sucgdo nasogastrica prolongada
Fistula biliar ou intestinal
Enterite regional

Sindrome de ma absorgdo
Ressecgdo intestinal extensa
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Renal
Diuréticos
Diurese osmoética ou salina
Hiperaldosteronismo primario e secundario
Excesso de alcool etilico ou carboidrato
Hipopotassemia
Hipercalcemia
Hipertireoidismo
Nefropatia por aminoglicosideos, glomerulonefrite, pielonefrite, hidronefrose, acidose tubular renal, nefropatia
tubulointersticial familial com hipopotassemia
9. Transplante renal
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D. Outras

Sudorese profusa

Queimadura extensa

Liquido de didlise sem magnésio

Lactagdo excessiva

Hiperparatireoidismo

Moléstia osteolitica maligna

Alcoolismo ( perda gastrintestinal, renal e desnutrigéo )
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Quadro 4 - Sinais e sintomas da hipomagnesemia

A. Sistema nervoso central
Confusdo, irritabilidade, delirio, alucinagdes, psicose, rebaixamento do nivel de consciéncia
B. Neuromuscular

Tetania (sinal de Chvostek, sinal de Trousseau, espasmo carpo-podal, convulsdes generalizadas ou focais, hiperreflexia e clonus,
fasciculagdo muscular, tremores, fraqueza muscular, dificuldade nos movimentos finos, insGnia, nistagmo, ataxia, vertigem,
disartria, movimentos musculares involuntarios atetdides ou coreiformes de extremidades.

C. Cardiacos
quu’ic_ardia sinusal ou nodal,extra-sistoles ventriculares ou atriais, precipitacdo de arritmias principalmente na presenca de
g:glttrac:fgrdiograma: depressdo do segmento ST e achatamento ou inversdao de onda T.

D. Gastrintestinais
Anorexia, vomitos, ileo paralitico, méa absorgéo

E. Eletrolitico

Hipopotassemia, hipocalcemia

F. Outros

Incontinéncia urinaria, purpura
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